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В 1954 г. J.V.Meigs описал синдром (называемый так
же синдромом Мейгса–Салмона, Демонса–Мейгса),
характеризующийся образованием асцита и плев
рального выпота у больных с доброкачественной со
лидной опухолью яичника [1]. В дальнейшем синд
ром Мейгса стали рассматривать как возникновение
асцита, гидроторакса и явлений общего истощения
при доброкачественной опухоли яичника и матки.
Затем эту патологию стали описывать у больных со
злокачественной опухолью яичников, но без при
знаков метастазирования. Р.У.Лайт предложил от
носить к синдрому Мейгса все новообразования
тазовой области, сопровождающиеся асцитом и плев
ральным выпотом, если хирургическая экстирпация
опухоли обеспечивает рассасывание асцита и плев
рального выпота [2]. Вариантом данного заболева
ния считались те случаи, когда клиника была похожа
на синдром Мейгса–Салмона, но яичники подвер
гались дегенеративным изменениям без опухоли.
Также известно, что обширный отек яичников без
опухолевых изменений вызывает гидроторакс и ас
цит. Образование асцита и плеврального выпота как
отдельных осложнений стали рассматривать и при
синдроме гиперстимуляции яичников (СГЯ) [3].
Несмотря на накопление знаний об этой патологии,
патогенез синдрома Мейгса окончательно не изучен.
Наиболее часто синдром Мейгса возникает
у больных с фибромой яичников, на 2м по распро
страненности месте – киста яичников, на 3м – лейо
миома матки. Плевральный выпот возникает у 3 %
пациенток с овариальными опухолями, достигаю
щими > 6 см в диаметре. В 70 % случаев плевральный
выпот правосторонний, в 10 % – левосторонний
и в 20 % – 2сторонний [2, 4–6].
Хотя плевральный выпот у больных с синдромом
Мейгса часто считают транссудатом, иногда содер
жание в нем белка превышает 35 г/л, что свидетель
ствует об экссудате; в отдельных случаях плевраль
ный выпот может быть геморрагическим [2, 4–6].
Образование плеврального транссудата или экссуда
та объясняется транспортом выпота из брюшной по
лости в плевральную через лимфатическую систему
диафрагмы [1]. После хирургического удаления пер
вичной опухоли наблюдается быстрое рассасывание
асцита и плеврального выпота (как правило, через
2 нед.) [4–6].
В приведенном здесь клиническом наблюдении
асцит и плевральный выпот возникли в период
экстракорпорального оплодотворения, технология
которого состоит из нескольких этапов: 1) стимуля
ция яичников препаратамииндукторами (хумегон,
метродин и др.) для созревания нескольких фолли
кулов; 2) пункция фолликулов и забор яйцеклеток;
3) оплодотворение яйцеклеток и культивирование
эмбрионов; 4) перенос полученных эмбрионов в по
лость матки. В отдельных случаях данной методики
наблюдается СГЯ как чрезмерная реакция яичников
на применение и избыток препаратовиндукторов
(гонадотропы и агонисты гонадолиберинов). В этих
случаях концентрация стероидных гормонов возрас
тает в 20–25 раз, что приводит, с одной стороны
к увеличению проницаемости сосудистой стенки,
а с другой – к нарушению водноэлектролитного ба
ланса. В то же время вводимая комбинация препара
тов необходима для стимуляции производства не
скольких яйцеклеток и обеспечения гарантии их
хорошего качества. Действие этих препаратов обыч
но контролируется с помощью трансвагинальной
эхолокации и периодических анализов крови и мочи
для уточнения уровня стероидных гормонов. СГЯ
обычно начинается с момента подсадки эмбриона
в тело матки. В результате может развиться резкий
и значительный отек яичника вплоть до его разрыва
с кровотечением из него или влагалищного сосуда,
возникновением асцита, плеврита и даже перикар
дита.
Приводим клиническое наблюдение.
Больная Б. 27 лет в связи с бесплодием поступила в клинику
центра планирования семьи и репродукции человека, где ей
03.02.09, на 2й день менструального цикла, начата стимуляция
овуляции под ежедневным трансвагинальным ультразвуковым
контролем для измерения размеров фолликулов и их количества.
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Цель – добиться размеров фолликулов ≤ 20 мм. Превышение их
размеров и количества (> 30) является сигналом для пункции
и отсасывания фолликулов, причем при этом яичник не должен
быть травмирован. Известно, что в данном клиническом наблю
дении проводились пунктирование и эвакуация фолликулов, а так
же перенос эмбриона в полость матки. Трудно сказать, в связи
с чем развился синдром Мейгса (травма яичника при пункции?
избыток индукторов? СГЯ с разрывом яичника или без него?), но
в последующие дни состояние больной ухудшилось: появилась
сильная боль в правой паховой области, повысилась температура
тела до 38 °С, заметно увеличился в объеме живот (окружность
живота – до 90 см при исходных 60 см; рис. 1). При трансваги
нальной эхографии описаны лишь значительный отек правого
яичника и наличие жидкости в брюшной полости.
Больной было проведено лечение диферелином, фостимо
ном, прогестероном и метипредом. Боль в правой паховой обла
сти исчезла. Однако состояние оставалось средней тяжести, по
явились одышка и слабость. На рентгенограмме органов грудной
клетки (прямой и боковой) от 16.02.09 обнаружен правосторон
ний плевральный выпот (рис. 2).
Для дальнейшего лечения пациентка была переведена в пуль
монологическое отделение. При поступлении состояние средней
тяжести. Кожа и видимые слизистые умеренно бледны. Частота
дыхания – 20 мин–1; частота сердечных сокращений – 96 уд./мин;
артериальное давление – 120 / 90 мм рт. ст. Аускультативно над
легкими слева дыхание было жестким, справа – ослабленным,
перкуторно справа в нижних отделах определялось притупление.
Язык влажный, чистый. Живот участвует в акте дыхания, не
сколько увеличен в размерах за счет свободной жидкости, при
пальпации мягкий, умеренно болезненен в нижнем отделе справа.
Печень – у края реберной дуги. Селезенка не пальпируется.
Клинический анализ крови от 17.02.09: эритроциты – 3,7 ×
1012/л; гемоглобин – 119 г/л; лейкоциты – 8,8 × 109/л; эозинофи
лы – 1 %; палочкоядерные нейтрофилы – 2 %; сегментоядерные
нейтрофилы – 68 %; лимфоциты – 26 %; моноциты – 3 %; СОЭ –
40 мм/ч. Клинический анализ мочи от 17.02.09: удельный вес –
1 028 г/л; белок – 0,033 г/л; лейкоциты – 15–20 в поле зрения;
эритроциты – неизмененные, 10–15 в поле зрения.
Трижды проводилась плевральная пункция с аспирацией
1 300, 400 и 100 мл соломенножелтого выпота, который оказался
экссудатом. Анализ плеврального выпота: удельный вес – 1,015;
белок – 40,5 г/л; реакция Ривальта – положительная; эритроциты –
30–40 в поле зрения; лейкоциты – 40–50 в поле зрения; лимфо
циты – 90 %; нейтрофилы – 10 %; мезотелий – скоплениями и по
отдельности – в большом количестве, отдельные клетки – в со
стоянии пролиферации; опухолевые клетки и микобактерии ту
беркулеза не обнаружены.
Назначено лечение: Локсоф, Неогемодез, Кетанов, 5%ная
глюкоза, витамин С.
Клинический анализ крови в динамике от 12.03.09: эритроци
ты – 3,9 × 1012/л; гемоглобин – 124 г/л; лейкоциты – 7,0 × 109/л;
эозинофилы – 2 %; палочкоядерные нейтрофилы – 3 %; сегмен
тоядерные нейтрофилы – 54 %; лимфоциты – 39 %; моноциты –
2 %; СОЭ – 18 мм/ч. Клинический анализ мочи от 13.02.09: удель
ный вес – 1 015 г/л; белок и сахар отсутствуют; лейкоциты – 2–4
в поле зрения.
Компьютерная томография (КТ) нижней половины грудной
клетки и органов брюшной полости проведена 10.03.09: легкие
и плевра на исследуемом уровне – без очаговых и инфильтратив
ных изменений. Выпот в плевральной и брюшной полостях не
визуализируется. Других видимых органических изменений в ор
ганах брюшной полости не выявлено (рис. 3). В ходе трансваги
нальной эхографии от 13.03.09 патологии со стороны гениталий
не обнаружено. Клинический диагноз – синдром Мейгса вслед
ствие синдрома гиперстимуляции яичников при экстракорпо
ральном оплодотворении.
Таким образом, в результате возникшего СГЯ возник острый
воспалительный и чрезмерный отек правого яичника с после
Рис. 1. Больная Б. Увеличенный в объеме живот – асцит 





дующим образованием асцита и правостороннего плеврально
го выпота. Воспалительный процесс разрешился, возможно, в ре
зультате консервативной терапии, а вероятно, и в результате дре
нирования яичника, вследствие чего нормализовались его
размеры, секреторная и метаболическая функции. В итоге ста
бильно отсутствовали асцит и плевральный выпот. Было конста
тировано выздоровление.
Семиотика заболевания, последовательность об
разования выпотов (от брюшной полости к плев
ральной), результаты клиникоинструментальных
методов обследования и их динамика, а также исход
соответствуют клинической картине синдрома
Мейгса [7]. Поэтому можно считать, что известные
осложнения экстракорпорального оплодотворения
удалось подкрепить и уточнить в контексте уже сло
жившегося представления о синдроме Мейгса, т. е.
его неоперативного варианта, и, таким образом, но
зологически расширить это клиническое понятие.
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